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ﻦﯾاﻧﺴﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   ﺷﺪه اﺳﺖ. ايﻫﺎﯽﻤﯿﮕﺮﺑﺪﺧﯾدﻫﺎن ودCCSاﺳﺖ ﮐﻪ در ﯾﯽﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯿﺑﻦﯾﺸﺘﺮﯿازﺑﯽﮑﯾ35p:ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
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دﻫﺎن CCSيﻤﺎرﯿﺑيﻬﺎﯿﮋﮔﯾﺮوﯾﺰﺳﺎﯿﺗﻮﻣﻮر وﻧيﺳﻠﻮﻟﻬﺎﺰﯾﺗﻤﺎﺰانﯿاﻧﺪازه و ﻣﻣﺘﺎﺳﺘﺎز،،ﯽﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻤﺎر،ﯿﺑيﺑﻘﺎﺰانﯿﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻮد، ﻣ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. 
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ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺮدﯾﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪيﺑﻮد ﮔﺮدآورﻘﺎﻟﻪﻣ03ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ 35pو emoctuo lacinilcﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﺮوﮔﻨﻮز، CCSيﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪ
ﯽﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻮارد ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﻢﯿو ﺑﻌﺪ از آن ﺗﻘﺴ5002روﺷﻦ ﺗﺮ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻞ از ﺳﺎل ﺠﻪﯿﺣﺼﻮل ﻧﺘيﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮا
ﺷﺪ.ﯽﺎﺑﯾدو ارز-يﮐﺎي، ﺑﺎ آزﻣﻮن آﻣﺎرCCSOﯽآﮔﻬﺶﯿﺑﺎ ﭘ35pﻦﯿﭘﺮوﺗﺌ
ﯽآﮔﻬﺶﯿرا ﺑﺎ ﭘ35pﻦﯿارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌ5002ز ﺳﺎل درﺻﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪ ا38/3ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ يﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن آﻣﺎرﻫﺎ: ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﻦﯾاﻦﯿدرﺻﺪ ﺑﻮده و اﺧﺘﻼف ﺑ83/9ﺗﻨﻬﺎ 5002رﻗﻢ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻞ از ﺳﺎل ﻦﯾاﺳﺖ ﮐﻪ اﯽدر ﺣﺎﻟﻦﯾﮐﻨﻨﺪ. اﯽﻣﺪﯾﯿﺗﺎCCSOﻒﯿﺿﻌ
(P<0/20)دار ﺑﻮد.ﯽﻣﻌﻨيدو ﮔﺮوه از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎر
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در ﻊﯾﺷﺎﯽﻤﯿﺑﺪﺧﻦﯿﺣﻠﻖ و ﺣﻔﺮه دﻫﺎن،  ﺷﺸﻤيﻫﺎﯽﻤﯿﺑﺪﺧ
درﺻﺪ آﻧﻬﺎ 09از ﺶﯿﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪﮐﻪ ﺣﺪود ﺑ
ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﻠﻖ، ﺣﻔﺮه ﯽﻣ)CCS(ﻨﻮﻣﺎﯿاﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳ
درﺑﺮوزﯽاﺻﻠيﻪﯿﭼﻬﺎر ﻧﺎﺣﭙﻮﻓﺎرﻧﮑﺲﯾدﻫﺎن، اوروﻓﺎرﻧﮑﺲ و ﻫﺎ
ﻦﯾﺸﺘﺮﯿﺑﯽﺪﻧﯾﺟﻮيو ﺗﻨﺒﺎﮐﻮﮕﺎرﯿﺑﻮده و اﻟﮑﻞ و ﺳCCSO
ﺣﻔﺮه دﻫﺎن و ﺣﻠﻖ يﻫﺎﯽﻤﯿﺧﻄﺮ ﺑﺪﺧﺶﯾاﻓﺰارﻧﻘﺶ را د
در ﻣﺮدان ﻣﺴﻦ ﺗﺮ ﺑﺎ ﻪﯿﺑﻪ ﻃﻮر اوﻟCCSOدرﮔﺬﺷﺘﻪ(1)دارﻧﺪ. 
ﺶﯾﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻓﺰاﯽﺷﺪ، اﻣﺎ ﺑﺮﺧﯽﻣﺎﻓﺖﯾﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ 
ﻧﺸﺎن ﺰﯿﺳﺎل ﻧ04ﺟﻮان ﮐﻤﺘﺮ از ﻤﺎرانﯿرا در ﺑﻌﺎتﯾﺿﺎﻦﯾﺑﺮوز ا
و ﯽﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌيﺑﺮايﺎدﯾزﻞﯿﭘﺘﺎﻧﺴCCSO(2)داده اﺳﺖ.
آن را ﯽﻨﯿدارد. ﺑﻪ ﻋﻼوه رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯽﻟﻨﻔياﻧﺘﺸﺎر ﺑﻪ ﮔﺮه ﻫﺎ
ﯽﻨﯿو ﺑﺎﻟﮑﺎلﯾﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯿﻫياز ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﯽﻧﻤ
131و ﻫﻤﮑﺎرانﺳﺎره ﻓﺮﻫﺎديدﮐﺘﺮ 
ﺑﺎ ﯽﻌﺎﺗﯾﺿﺎ،ﯽﻋﺪم ﺗﺠﺎﻧﺲ ژﻧﻞﯿﮐﺮد و ﺑﻪ دﻟﯽﻨﯿﺑﺶﯿﭘﯽﻣﻌﻤﻮﻟ
را در ﯽﻣﻌﻤﻮﻻ ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﮑﺴﺎن،ﯾﯽﻨﯿﻣﺤﻞ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻟ
ﻞﯿدﻟﻦﯿ. ﺑﻪ ﻫﻤﺪﻫﻨﺪﯿﻧﺸﺎن ﻣﻣﺎنو ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﯽﻨﯿرﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟ
ﺰانﯿﻣﻤﺎران،ﯿﺑﻦﯾدراﯽدرﻣﺎﻧيﻫﺎياﺳﺘﺮاﺗﮋﺸﺮﻓﺖﯿرﻏﻢ ﭘﯽﻋﻠ
ﻣﺤﻞ ﺖﯿﻣﺎﻫﻞﯿﺑﻪ دﻟﻦﯿﻫﻤﭽﻨ(1)اﺳﺖ.ﻒﯿﺑﻘﺎ ﻫﻨﻮز ﺿﻌ
ﻧﻮع درﻣﺎن ﮏﯾﺳﺮ و ﮔﺮدن، ﻋﻤﻮﻣﺎ ﻪﯿدر ﻧﺎﺣCCSيﻤﺎرﯿﺑ
ﯽﻤﺰﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﻣﻫﯽﻮﺗﺮاﭘﯾﺑﻪ ﻋﻼوه رادﯽﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺟﺮاﺣ
ﮐﺎﻫﺶ ﺎرﯿﺑﺴﻤﺎرانﯿﺑﻦﯾرا در اﯽﻧﺪﮔزﺖﯿﻔﯿﺷﻮد ﮐﻪ ﺧﻮد ﮐ
ﯽﻤﯿﺑﺪﺧﺮﯾﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻤﺎرانﯿﺑيآن را ﺑﺮاﯽداده و ﻋﻮارض رواﻧ
يﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯿﺑﯽﺑﺮرﺳﻦﯾﺑﻨﺎﺑﺮا(3)ﻧﻤﻮده اﺳﺖ.ﺸﺘﺮﯿﺑﺎرﯿﻫﺎ ﺑﺴ
ﻞﯿﮐﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﯽﻤﺎراﻧﯿﺗﻮاﻧﺪ در اﻧﺘﺨﺎب ﺑﯽﻣﯽآﮔﻬﺶﯿﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭘ
ﺷﻮد واﻗﻊﺪﯿﻣﮑﻤﻞ را دارﻧﺪ، ﻣﻔياز درﻣﺎﻧﻬﺎﺣﺪاﮐﺜﺮ يﺮﯿﺑﻬﺮه ﮔ
ﻦﯿﯿﺗﻌيﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان ﺑﻪ ﺳﻮﺐﯿاﻣﺮ ﺳﺒﺐ ﺗﺮﻏﻦﯿو ﻫﻤ
ﻦﯾدرﻣﺎن اﺸﺒﺮدﯿدر ﭘﯽآﮔﻬﺶﯿﭘيﮐﻨﻨﺪه ﻦﯿﯿﺗﻌيﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ
(4،3)ﺷﺪه اﺳﺖ.يﻤﺎرﯿﺑ
ﯽﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺰﯿﻧ35ﺗﻮﻣﻮر ﻦﯿﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺮوﺗﺌP35ﻦﯿﭘﺮوﺗﺌ
ﺴﺎن ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺮﮐﻮﺑﮕﺮ ﺗﻮﻣﻮر اﺳﺖ ﮐﻪ در اﻧﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﮏﯾﺷﻮد، 
71ﮐﻮﺗﺎه ﮐﺮوﻣﻮزوم يﺑﺎزويﮐﻪ ﺑﺮ رو35PTژن
bkﺲﯿﻠﻮﺑﯿﮐ02ژن ﻦﯾﺷﻮد. اﯽﻗﺮار دارد ﮐﺪ ﻣ(1.31p٧١)
ﻨﺘﺮونﯾاﮏﯾﮐﺪﮐﻨﻨﺪه و ﺮﯿاﮔﺰون ﻏﮏﯾﻃﻮل دارد ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ 
ﻣﻮﺟﻮدات ﭼﻨﺪ ﯽﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻢﯿدر ﺗﻨﻈ35p.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣﺑﻠﻨﺪ 
ﻮﺑﮕﺮ ﻋﺎﻣﻞ ﺳﺮﮐﮏﯾﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮل، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺠﻪﯿو در ﻧﺘﯽﺳﻠﻮﻟ
ﺷﻮد. ﺑﻪ ﯽاز ﺳﺮﻃﺎن ﻣيﺮﯿﺸﮕﯿﺗﻮﻣﻮر ﻧﻘﺶ دارد ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘ
ﺷﺪه ﻒﯿﺗﻮﺻ"ﻧﮕﻬﺒﺎن ژﻧﻮم"ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان 35Pﺐ،ﯿﺗﺮﺗﻦﯾا
ﻖﯾاز ﻃﺮﯽﻧﻘﺶ آن در ﺣﻔﻆ ﺛﺒﺎت ژﻧﻞﯿاﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟ
در ژن ﺳﺮﮐﻮب ﺮاتﯿﯿﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻐﯽاز ﺟﻬﺶ ژﻧﻮم ﻣيﺮﯿﺟﻠﻮﮔ
ﺷﺪه وﺎﻓﺖﯾ، درﻏﺎﻟﺐ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﺮﻃﺎن 35PTﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر
ﺳﺮﻃﺎن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﯽﻣﻮﻟﮑﻮﻟيﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎ
يﻫﺎ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﯽآﻧﻮﻣﺎﻟﻦﯾﺗﺮﻊﯾژن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺷﺎﻦﯾاﻦﯿﻫﻤﭽﻨ
اﺳﺖ ﮐﻪ درﯾﯽﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯿﺑﻦﯾﺸﺘﺮﯿاز ﺑﯽﮑﯾﺷﻮد و ﯽﻣﯽاﻧﺴﺎﻧ
(4)اﻧﺴﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. يﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎﮕﺮﯾدﻫﺎن و دCCS
ﺠﺎدﯾاﻖﯾز ﻃﺮاﻮﻣﺎرﮐﺮﯿﺑﻦﯾدر واﻗﻊ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﺎﻧﮑﺸﻨﺎل ا
ﺶﯾﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﺲﯾآﭘﻮﭘﺘﻮزﻨﺪﯾو ﻓﺮآANDﻢﯿدر ﺗﺮﻣﯽﺼﯾﻧﻘﺎ
. ﺑﺮ اﺳﺎس ﺸﻮدﯿﻫﺎ ﻣﻮنﯿﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺠﻤﻊ ﻣﻮﺗﺎﻧﺴﯽژﻧﯽﺛﺒﺎﺗﯽدر ﺑ
ﺑﻪ روش 35Pﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﺺﯿﺗﻮان ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎت،  ﻣ
اﺑﺰار ﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎد ﮏﯾاز آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﯽﺎﯿﻤﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﻮﻧﻮﻫﯾا
(5)اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد. 35pﺳﻄﺢ ژنﺮاتﯿﯿﺟﻬﺖ ﻧﺸﺎن دادن ﺗﻐ
ﯽﻨﯿﭘﺮوﺗﺌيﺧﺎﻧﻮاده ﮏﯾﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻘﺖﯿدر ﺣﻘﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﻦﯾا
37pو36p،35pﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻪ ﻋﻀﻮ
ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﻪ ﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﻦﯾﺑﺎﺷﺪ. اﮔﺮ ﭼﻪ اﯽﻣ
در ﻣﻮﺟﻮدات 53Pرﺳﺪ ﮐﻪﯽارﺗﺒﺎط دارﻧﺪ، اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﮕﺮﯾﮑﺪﯾ
اﺳﺖ، در ﻞﯿدﺧﺗﻮﻣﻮر ياز ﺗﻮﺳﻌﻪ يﺮﯿﺗﺮ در ﺟﻠﻮﮔﺎﻓﺘﻪﯾﺗﮑﺎﻣﻞ 
ﺳﻠﻮل ﻧﻘﺶ ﯽﻌﯿﻃﺒﯽﺗﮑﺎﻣﻠيﻮﻟﻮژﯿدر ﺑ37pو36pﮐﻪﯽﺣﺎﻟ
ﯽﻨﯾﮕﺰﯾدر اﻧﺴﺎن، ﺷﺎﻣﻞ ﺟﺎ35pﻊﯾﺷﺎﺴﻢﯿﻣﻮرﻓﯽﭘﻠ(6)دارﻧﺪ. 
اﺳﺖ و در 27ﮐﺪون ﺖﯿدر ﻣﻮﻗﻌﻦﯿﭘﺮوﻟيﺑﻪ ﺟﺎﻦﯿآرژﻧ
ﺗﻨﻮع و اﺳﺘﻌﺪاد ﻦﯾاﻦﯿﺑﯽﮑﯿاز ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ارﺗﺒﺎط ژﻧﺘيﺎرﯿﺑﺴ
ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﺤﺚ ﺞﯾﻦ ﺣﺎل، ﻧﺘﺎﯾﺷﺪه،  ﺑﺎ اﯽﻃﺎن ﺑﺮرﺳاﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮ
(6،5)اﺳﺖ.ﺰﯿﺑﺮاﻧﮕ
و ﻧﻘﺶ در آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﯽﻋﻤﻠﮑﺮد ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧيﻔﺎﯾايﺑﺮا35P
يﻣﺘﻌﺪديﻫﺎﺴﻢﯿﻣﮑﺎﻧﻖﯾاز ﻃﺮ،ﯾﯽو ﻣﻬﺎر رﮔﺰاﯽﺛﺒﺎت ژﻧﻮﻣ
ﯽﺷﻮد، ﻓﻌﺎل ﻣﯽﻣﺐﯾﺗﺨﺮﮑﻪﯿرا زﻣﺎﻧANDﮐﻨﺪ:ﯽﻋﻤﻞ ﻣ
ﻢﯿﺗﻨﻈيﻧﻘﻄﻪ در ﯽﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﮑﻪﯿﺳﺎزد.رﺷﺪ ﺳﻠﻮل را در ﺣﺎﻟ
ﯽﻣﻗﺮار دارد، اﻟﻘﺎ ANDﺐﯿآﺳﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎﻦﯿﺣS/1Gﮐﻨﻨﺪه 
ﺑﻤﺎﻧﺪ، ﯽﺑﺎﻗﯽزﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧيﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮاﻦﯾاﮔﺮ ﺳﻠﻮل در اﺮاﯾﮐﻨﺪ ز
را ﺑﺮ ﻃﺮف ﺐﯿﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ﺗﺎ آﺳﯽزﻣﺎن ﮐﺎﻓيﺑﺎزﺳﺎزﻦﯿﭘﺮوﺗﺌ
را اداﻣﻪ دﻫﺪ. ﯽدﻫﺪ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽﮐﻨﺪ و ﺑﻪ ﺳﻠﻮل اﺟﺎزه ﻣ
ﯽﻣيﺰﯾرا ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯽﻪ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﺗﻮاﻧﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﮐﯽﻣﻦﯿﻫﻤﭽﻨ
ANDﺐﯿاﺳﺖ ﮐﻪ آﺳﯽرﺗدر ﺻﻮﻦﯾاﻟﺒﺘﻪ اﺪ،ﯾﮐﻨﺪ، ﺷﺮوع ﻧﻤﺎ
(1( )ﺷﮑﻞ 7ﻧﺒﺎﺷﺪ.)ﺮﯿﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﻤ
ﺳﻠﻮﻟﯽوژﻧﺘﯿﮏﺛﺒﺎتدر35pﻧﻘﺶ-1ﺷﮑﻞ
دﻫﺎنCCSﻌﺎتﯾﺿﺎﯽآﮔﻬﺶﯿو ﭘ35Pﻦﯿﺑﺮارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌيﻣﺮور231
ﻓﻌﺎل ﺮﯿﻏﯽﻣﻨﻔيﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎﻢﯿﺑﺎ ﺗﻨﻈ35pيﺳﻠﻮل ﻋﺎدﮏﯾدر 
ﮕﺮﯾدﺎﯾANDﺐﯿ. در ﻫﻨﮕﺎم آﺳ2MDMﺷﻮد ﻣﺎﻧﻨﺪﯽﻣ
و 35pﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻗﻄﻊ ارﺗﺒﺎط  ﯽﻣﺘﻨﻮﻋيﺮﻫﺎﯿاﺳﺘﺮس ﻫﺎ ﻣﺴ
2MDMو35pارﺗﺒﺎط -2ﺷﮑﻞ 
ﺷﻮد ﯽﻓﻌﺎل ﻣ35pﯽﺷﻮد. اﻣﺎ وﻗﺘﯽﻣ2MDMﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
ﺎﯾيﺑﺎزﺳﺎزﺪﻫﺪﯿﺷﺪه و اﺟﺎزه ﻣﯽﺗﻮﻗﻒ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟيﺳﺒﺐ اﻟﻘﺎ
. ﻋﺪم وﺟﻮد ﺟﻬﺶ در ژن ﻔﺘﺪﯿآﭘﻮﭘﺘﻮز اﺗﻔﺎق ﺑﺎﯾﺳﻠﻮليﺑﻘﺎ
از ﺣﺪ ﺶﯿه اﺳﺖ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺑﻫﻤﺮا2MDMﺖﯾﺑﺎ ﺗﻘﻮ35p
2MDMﻫﻤﺮاه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت ﺳﺎده ﺗﺮ  35pﺐﯾآن ﺑﺎ ﺗﺨﺮ
ﺎنﯿﺑﺎﺷﺪ و ﺑﯽﻣ35pﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﯽﺴﯾﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮيژن ﻫﺪف ﺑﺮا
ﻦﯿﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﺮﯿﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻏﯽژن ﻣﻦﯾاز ﺣﺪ اﺶﯿﺑ
( 8،9)آن را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ. ﯽﺷﻮد ﺗﺎ ﻋﻤﻞ ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔ35p
(2)ﺷﮑﻞ 
ﻦﯾﺷﻮد ﮐﻪ اﯽﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﻧﻮاع اﺳﺘﺮس ﻫﺎ ﻓﻌﺎل ﻣدر 35pژن
اﺷﻌﻪﻞﯿﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﯽﺷﻮد و ﻣﯽﻧﻤANDﺐﯿﺗﻨﻬﺎ ﺷﺎﻣﻞ آﺳ
اﺳﺘﺮس ﺪروژن،ﯿﻫﺪﯿﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯾﯽﺎﯿﻤﯿ، ﻋﻮاﻣﻞ ﺷRI، VU
ﺎنﯿﻫﺎ و ﺑﺪﯿﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﺒﻮﯾريﻪﯿﺗﺨﻠﮏ،ﯿاوﺳﻤﻮﺗﻮ،ﺷﻮكﯿﺪاﺗﯿاﮐﺴ
35pﮑﻪﯿﻣﻫﻨﮕﺎ(01). ﺰﺑﺎﺷﺪﯿﻧnoitlaugeredياﻧﮑﻮژن ﻫﺎ
ﮑﻨﺪﯿژن را ﻓﻌﺎل ﻣﻦﯾﭼﻨﺪﺎنﯿﺑﺸﻮد،ﯿﺑﺎﻧﺪ ﻣANDﻪﺑ
و 1PIC/1FAWﺳﭙﺲ.a43-Rim ANR orcimﻣﺎﻧﻨﺪ
ﮐﺪ ﺷﺪه 12PيﺑﺮاﮕﺮﯾدMAERTS-NWODﺻﺪﻫﺎ ژن
يو ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ )2kdc(kdc/s-1gﺑﻪ)1FAW( 12Pو
در noitisnart S/1Gيﻣﻬﻢ ﺑﺮاياز ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎKDC/S
ﮐﻨﺪ. ﯽرا ﻣﻬﺎر ﻣﺎنﺘﺸﯿو ﻓﻌﺎﻟﻮدﺷﯽ( ﺑﺎﻧﺪ ﻣﯽﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟ
ﺳﻠﻮل ﺸﻮد،ﯿﺟﻤﻊ ﻣ2kdcﺑﺎ)1FAW(12Pﮑﻪﯿزﻣﺎﻧ
ﻦﯾوارد ﺷﻮد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯽﺳﻠﻮﻟﻢﯿﺗﻘﺴيﺑﻌﺪيﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﯽﻧﻤ
ﺑﺎﻧﺪ ANDﺑﻪﮕﺮﯾﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮﺛﺮ دﺎﻓﺘﻪﯾﺟﻬﺶ 35pﮏﯾ
ﻗﺎدر ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﺑﻪ 12pﻦﯿﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﺗﺒﻊ آن ﭘﺮوﺗﺌ
ﻋﻤﻞ ﯽﺳﻠﻮﻟﻢﯿﺗﻘﺴيﺑﺮاﮐﻨﻨﺪهﻣﺘﻮﻗﻒ ﮕﻨﺎلﯿﺳﮏﯾﻋﻨﻮان 
ﺷﻮدﯽﻣﻢﯿﻗﺎﺑﻞ ﮐﻨﺘﺮل ﺗﻘﺴﺮﯿﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻦﯾﮐﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮا
(11). ﺪﻫﺪﯿﻣﻞﯿو ﺗﻮﻣﻮر را ﺗﺸﮑ
و 35pﯽﮐﻨﻨﺪﮔﻢﯿﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺗﻨﻈﻦﯾﺑﻨﺎﺑﺮا
ﺶﯿواﺛﺮ آن ﺑﺮ ﭘ35pژن ﺎنﯿﺑﺎنﯿارﺗﺒﺎط ﻣﻨﮑﻪﯾﺑﺎ وﺟﻮد ا
ﺘﺸﺮ و ﻣﻨيﺎرﯿﺳﺮ و ﮔﺮدن در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﻪﯿدرﻧﺎﺣCCSﯽآﮔﻬ
ﯽو ﺑﺮرﺳياﺳﺖ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﮔﺮدآورﺪهﯾﮔﺮدﯽﺑﺮرﺳ
ﺑﺎ 35pﻦﯿارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌﻨﻪﯿﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در زﻣ
، ﯽآﮔﻬﺶﯿﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘيﺪﯿﮐﻠﮑﺎلﯾﮑﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯿﻨﯿﮐﻠيﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ
ﺰانﯿﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، ﻋﻮد، اﻧﺪازه و ﻣ،ﯽﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻤﺎر،ﯿﺑيﺑﻘﺎﺰانﯿﻣ
CCSOيﻤﺎرﯿﺑيﻫﺎﯽﮋﮔﯾوﺮﯾﺳﺎﺰﯿﺗﻮﻣﻮر و ﻧيﺳﻠﻮﻟﻬﺎﺰﯾﺗﻤﺎ
ﮐﻪ از ﯽاﺳﺖ ﮐﻪ ﻋﻤﻮﻣﺎ اﻃﻼﻋﺎﺗﯽدر ﺣﺎﻟﻦﯾاﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ و ا
ﺑﺪﺳﺖ 35pيﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن در ارﺗﺒﺎط  ﺑﺎ  ارزش ﭘﺮوﮔﻨﻮز
آﻣﺪه ، ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ اﺳﺖ
:ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﯽاﻃﻼﻋـﺎﺗــيﺑﺎ اﺳﺘﻔـﺎده از ﭘـﺎﯾﮕﺎﻫﻬـﺎﯽﻣﻘـﺎﻻت ﻣﻮرد ﺑـﺮرﺳ
، ralohcs elgooG، yrarbiL enarhcoC، enildeM
ecneicSو esabmE، supocS، xedeM narI
ﺑﺎ ﮐﻠﻤﺎت 2102- 5991يدر ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳﺎﻟﻬﺎxednI noitatiC
و emoctuo lacinilcو sisongorpﻫﻤﺮاه CCSOيﮐﻠﯿﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﯽﮔﺮدﯾﺪ. ﻫﻤﮕيﺑﻮد ﮔﺮدآورﻣﻘﺎﻟﻪ03ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ 35p
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ 35pﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﯽدر ﺑﺮرﺳCHIﮑﺴﺎنﯾاز روش 
ﯽﻨﯿﺑﺎﻟيﺎﻣﺪﻫﺎﯿﺑﺎ ﭘ35pﻮنﯿوﺟﻮد ﻣﻮﺗﺎﺳﺎﯾﻣﻬﺎر يراﺑﻄﻪ ﺗﺎ 
ﺷﺪه از ﻧﻈﺮ يﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺮدآورﯽﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد. ﺗﻤﺎﻣCCSO
ﺑﻘﺎ، ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، ﺗﻬﺎﺟﻢ، ﺰانﯿﻣ،ﯽآﮔﻬﺶﯿﺑﺎ ﭘ35pﮔﺰارش ارﺗﺒﺎط 
ﻗﺮار ﯽﺎﺑﯾآن ﻣﻮرد ارزﯽﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯿﻣﺰﯾﺗﻮﻣﻮر و ﺗﻤﺎﺰﯾﺳﺎﻋﻮد، 
ﺠﻪﯿﻮل ﻧﺘﺣﺼيﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮا
و ﺑﻌﺪ از آن 5002روﺷﻦ ﺗﺮ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻞ از ﺳﺎل 
ﺑﺎ 35pﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﯽﺷﺪﻧﺪ و ﻣﻮارد ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﻢﯿﺗﻘﺴ
331و ﻫﻤﮑﺎرانﺳﺎره ﻓﺮﻫﺎديدﮐﺘﺮ 
ﺷﺪه  ﯽﺎﺑﯾارزدو-ﮐﺎيي، ﺑﺎ آزﻣﻮن آﻣﺎرCCSOﯽآﮔﻬﺶﯿﭘ
.   ﺪﯾﮔﺮدﯽدار ﺗﻠﻘﯽﻣﻌﻨ0/50ﮐﻤﺘﺮ ازeulav pﻮاردوﻣ
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ:
ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ، ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﮏﯿﺑﻪ ﺗﻔﮑ1ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﺟﺪول ﺞﯾﻧﺘﺎ
ﺑﻘﺎ، ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ، ﺰانﯿﭘﺮوﮔﻨﻮز، ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣ
ﺷﺪه يﺰ،ﮔﺮدآورﯾو ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻤﺎﺰﯾارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻋﻮد، ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺳﺎ
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دﻫﺎنCCSﻌﺎتﯾﺿﺎﯽآﮔﻬﺶﯿو ﭘ35Pﻦﯿﺑﺮارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌيﻣﺮور431
35pﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﺑﺎﺑﺎﻟﯿﻨﯽﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎيارﺗﺒﺎط-1ﺟﺪولاداﻣﻪ 
ﻧﻮﯾﺴﻨﺪه اول ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺗﻮﺿﯿﺢ ﮐﺎﻣﻞ در ﻣﻨﺎﺑﻊ وﺟﻮد دارد
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دار وﺟﻮد دارد +
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دار وﺟﻮد ﻧﺪارد _
وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط  ذﮐﺮ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ*
ﻓﺎﻗﺪ ارزش 35pﺷﺪ،ﺎنﯿﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر واﺿﺢ ﺑ8در 
ﮔﺮﭼﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ذﮐﺮ ﻓﻘﺪان ارزش (21-91)ﺑﺎﺷﺪ. ﯽﻣيﭘﺮوﮔﻨﻮز
JJ naYوC oaMيو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨﺎن در ديﭘﺮوﮔﻨﻮز
يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، ﺑﻘﺎﺮﯾو ﺳﺎ35pﺎنﯿوﻫﻤﮑﺎران ، ﻣ
ﺧﻼف ﺮﺑ(21،51)دار ذﮐﺮ ﺷﺪ. ﯽﻋﻮد ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺰانﯿو ﻣﻤﺎرﯿﺑ
ﻒﯿرا ﺑﺎ ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺿﻌ35pﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﻀﻮر11ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺬﮐﻮر،  
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﯽﺑﺮﺧ(.02-03)دﻫﺎن ﮐﺎﻣﻼ ﻣﺮﺗﺒﻂ داﻧﺴﺘﻨﺪ. CCS
ﺠﻪﯿﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺘﻤﺎرﯿﺑيﺑﻘﺎﺰانﯿرا ﺑﺎ ﺻﺮﻓﺎ ﻣ35pارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ
و arievilO eDﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﻦﯿﻫﻤﭽﻨ(13-43)ﮐﺮدﻧﺪ. ﺎنﯿﺑ
ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، 35pدارﯽﺑﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ(53،63)ﻫﻤﮑﺎران 
ﻞﯿارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﭘﺘﺎﻧﺴﻦﯾﺑﻪ ا(52)و ﻫﻤﮑﺎران awakoruK
ﺑﻪ (73)ن و ﻫﻤﮑﺎراnahKﮕﺮﯾديﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻧﺪ. از ﺳﻮﯽﻤﯿﺑﺪﺧ
ﻧﻮﯾﺴﻨﺪﮔﺎن ﺷﻤﺎره
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531و ﻫﻤﮑﺎرانﺳﺎره ﻓﺮﻫﺎديدﮐﺘﺮ 
و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﯾﯽﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ اول ﺳﺮﻃﺎن زاﻦﯾارﺗﺒﺎط ا
راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺗﻮﻣﻮر اﺷﺎره ﻦﯾﺑﻪ ا(23)و ﻫﻤﮑﺎران inatnihS
ﺑﻪ ﺰﯿﻧ(83،93)و ﻫﻤﮑﺎران doriGوfO lanUﮐﺮدﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
دريﻧﻘﺶ ﭘﺮوﮔﻨﻮزيرا دارا35pﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﯽﻃﻮرﺿﻤﻨ
.داﻧﺴﺘﻪ اﻧﺪCCSO
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ياﻧﺠﺎم آزﻣﻮن آﻣﺎرﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ،ﭘﺲ ازدر
را ﺑﺎ 35pﻦﯿارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌ5002% ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪ از ﺳﺎل 38/3
اﺳﺖ ﯽدر ﺣﺎﻟﻦﯾﮐﻨﻨﺪ. اﯽﻣﺪﯾﯿﺗﺎCCSOﻒﯿﺿﻌﯽآﮔﻬﺶﯿﭘ
% ﺑﻮده و 83/9ﺗﻨﻬﺎ 5002رﻗﻢ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻞ از ﺳﺎل ﻦﯾﮐﻪ ا
ﺖدار اﺳﯽﻣﻌﻨيدو ﮔﺮوه از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎرﻦﯾاﻦﯿاﺧﺘﻼف ﺑ
(2ل ﺟﺪو( )p<0/20)
ﺑﺎ 35Pﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت در ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﺑﺮوز -2ﺟﺪول 
CCSOﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ 
CCSOﺑﻪﺎنﯾدر ﻣﺒﺘﻼﻒﯿﺿﻌﯽآﮔﻬﺶﯿﭘﺑﺎ35pﺑﺮوز
ارزش يو ﻣﻮارد داراﯽﮑﯿﻨﯿﮐﻠيﻋﻼوه ﺑﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎﻦﯿﻫﻤﭽﻨ
ذﮐﺮ ﺷﺪ، ﺑﻪ ﮏﯿﺑﻪ ﺗﻔﮑ1ﮐﻪ در ﺟﺪول ﮏﯿﭘﺮوﮔﻨﻮﺳﺘ
از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺷﺎره يﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ در ﺗﻌﺪادﺰﯿﻧيﮕﺮﯾديﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎ
ﻣﻮرد( ﻋﺪم 9% ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت )03از ﺶﯿﻧﻤﻮﻧﻪ در ﺑيﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮا
اندﻫﺎن ﺑﺎ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻋﻨﻮCCSﻦﯿدار ﺑﯽﻌﻨوﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﻣ
(21،71،91،12،92،33،43،14،04)ﺷﺪه اﺳﺖ. 
در 35pﺰانﯿو ﻫﻤﮑﺎران ﻣijuS Tيدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮕﺮﯾديﺳﻮاز
ﮐﺮد، ﺎنﯿﺑJJ naYاﻣﺎ  (62)ﺑﻮده، ﺸﺘﺮﯿﺑيﮕﺎرﯿﺳﻤﺎرانﯿﺑ
آن از ﻧﻈﺮ ﺰانﯿاﺳﺖ، ﮔﺮﭼﻪ ﻣﺸﺘﺮﯿﺑيﮕﺎرﯿﺮﺳﯿدر اﻓﺮاد ﻏ35p
و ﻫﻤﮑﺎران fo lanUدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(51). ﺴﺖﯿﻧدار ﯽﻣﻌﻨيآﻣﺎر
(93)داﺷﺖ. دارﯽﺑﺎ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺗﻮﻣﻮر ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ35pﺎنﯿﺑ
egatsو 35pﻦﯿو ﻫﻤﮑﺎران، ﺑjj naYو inatnihSﭘﮋوﻫﺶ
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. يدارﯽدﻫﺎن، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺲﯾﺗﻮﻣﻮژﻧﺰﻪﯿاوﻟيﻫﺎ
(51،02،23)
ﺑﺤﺚ:
ﺶﯿﻗﺎﺑﻞ ﭘﺮﯿﻏﯽﮑﯾﻮﻟﻮژﯿﺑﺮوز و رﻓﺘﺎر ﺑﻞﯿدﻫﺎن ﺑﻪ دﻟCCS
ﻣﺸﮑﻞ ﺳﻼﻣﺖ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﮏﯾﻫﻤﭽﻨﺎن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ،ﯽﻨﯿﺑ
يﺑﺮاﯽﻏﺎﻟﺒﺎ ﺑﻪ راﺣﺘﻌﺎتﯾﺿﺎﻦﯾﺷﻮد. اﮔﺮﭼﻪ اﯽﻣﺤﺴﻮب ﻣ
ﻞﯿﭘﺮوﮔﻨﻮز آن ﺑﻪ دﻟﻦﯿﯿدر دﺳﺘﺮس ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺗﻌﯽﻨﯿﺑﺎﻟﻨﻪﯾﻣﻌﺎ
و ﮏﯾﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯿﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫيﺗﻨﻮع ﻣﺤﻞ، ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ، ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎ
ﮏﯾدﺷﻮار اﺳﺖ. ﺑﺎ وﺟﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده، ﻫﻨﻮز ﯽﻣﻮﻟﮑﻮﻟ
يﻫﺎﻮﻣﺎرﮐﺮﯿوﺑﻨﺎنﯿﻗﺎﺑﻞ اﻃﻤﮏﯾﺴﺘﻮﻟﻮژﯿﻫيﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪﺴﺘﻢﯿﺳ
(61)وﺟﻮد ﻧﺪارد.ﯽدﻫﺎﻧCCSيﻣﻌﺘﺒﺮ ﺑﺮاﮏﯿﭘﺮوﮔﻨﻮﺳﺘ
دﻫﺎن ﺑﻪ روش CCSاز ﻣﻮارديﺎدﯾدر درﺻﺪ ز35Pﻦﯿﭘﺮوﺗﺌ
ﮑﻪﯿداده ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﻪ ﺻﻮرﺗﺺﯿﺗﺸﺨﯽﻤﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﻮﻧﻮﻫﯾا
ﻦﯾاﺳﺖ. اﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﻦﯾاﺎﻓﺘﻪﯾﺮﯿﯿﺗﻐﺖﯿوﺿﻌيﮐﻨﻨﺪه ﻣﻨﻌﮑﺲ
ﺘﻮاﻧﺪﯿﻣﻦﯾدارد و ﺑﻨﺎﺑﺮاﯽﻋﻤﺮ ﻃﻮﻻﻧﻤﻪﯿﻧﺎﻓﺘﻪﯾﺟﻬﺶ ﻦﯿﭘﺮوﺗﺌ
)CHI(ﯾﯽﺎﯿﻤﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﻨﻮﻫﯾﺑﺎ روش اﯽﻮﭘﺴﯿﺑيدر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ
(5)ﺷﻮد. ﺎﻓﺖﯾ
ﻨﻮمﯿﮐﺎرﺳﯽﺗﻬﺎﺟﻤﭗﯿدر ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗ35Pﺎﻓﺘﻪﯾﺟﻬﺶ ژن
ﻦﯾﻤﺎﻻ ادﻫﺪﮐﻪ اﺣﺘﯽﺣﻔﺮه دﻫﺎن ﻧﺸﺎن ﻣﯽﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷ
ﯽﺳﺮﻃﺎﻧﺶﯿﭘﻌﺎتﯾﺿﺎيﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮيﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮاﯽﻣﺮاتﯿﯿﺗﻐ
يﺑﺮاﯽﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻓﺮﺻﺘﮑﺮدﯾروﻦﯾﺣﻔﺮه دﻫﺎن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮﻧﺪ. ا
ﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﯿرا ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺳﺮﻃﺎن ﻏﯽﻤﺎراﻧﯿﻧﻈﺎرت ﺑﻬﺘﺮ ﺑ
ﻦﯾاز اﯽدر ﮔﺮوه ﺑﺰرﮔﮑﻪﯾاﺳﺖ اراﺋﻪ ﮐﻨﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮرﯽﻨﯿﺑﺶﯿﭘ
. ﺴﺖﯿﻧﺸﺮوﻧﺪهﯿﭘيﻤﺎرﯿ، ﺑﺑﺎ وﺟﻮد ﺣﻀﻮر ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺸﺎﺑﻪﻤﺎرانﯿﺑ
و ﮏﯾﻮﻟﻮژﯿﺑيرﻓﺘﺎرﻫﺎﺮﯾﺳﺎﯽﺑﺎ ﺑﺮرﺳﺘﻮانﯿﭘﺲ ﭘﺮوﮔﻨﻮز را ﻣ
ﻦﯾﮐﺮد ﮐﻪ اﯽﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺮرﺳيﻤﺎرﯿﺑيﻫﺎﯽﮋﮔﯾو
و ﻌﻪﯾﺿﺎﺰﯾﻋﻮد، ﺳﺎﻤﺎر،ﯿﺑيﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، ﺗﻬﺎﺟﻢ، ﺑﻘﺎﺰانﯿﺷﺎﻣﻞ ﻣ
.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣﯽﺰﺳﻠﻮﻟﯾﺗﻤﺎ
ﯽاز روش ﺑﺮرﺳﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﻫﻤﮕ03ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺣﺪود در
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮده ﺑﻮدﻧﺪ، 35pﯽﺎﺑﯾارزيﺑﺮاﯽﻤﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﻮﻧﻮﻫﯾا
ﻣﺤﺪود ﮐﺮدن يراﺳﺘﺎ ﺑﺮاﻦﯾﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در اﯽﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ














SCCﺣاﻮﻧ ﻂﻘﻓ ﻞﻣﺎﺷ ﻪﮐ ندﺮﮔ و ﺮﺳﯽﻣ نﺎﻫد ﻞﺧادﯿدﻮﺸ و
ﻧﯿﺰﺳرﺮﺑ شورﯽﯾنﺎﺴﮑاﯾﻫﻮﻨﻤﯿﺷﻮﺘﺴﯿﻤﯿﺎﯽﯾﺷ ﺰﮐﺮﻤﺗا ﺎﺑ .ﺪﯾﻦ
ﺣاﺮﻃ ،دﻮﺟﻮﻣ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻢﮐ داﺪﻌﺗ ، دﻮﺟوﯽﻌﺿﯿﻒژﻮﻟودﻮﺘﻣي و
ﻌﺿ شراﺰﮔﯿﻒﺴﺑ رد تﺎﻋﻼﻃاﯿرﺎيﺎﻫ هداد ناﺪﻘﻓ ،تﻻﺎﻘﻣ زاي
ﻓﺎﮐﯽﺑ ﺢﻄﺳ ردﯿ،رﺎﻤﺎﻬﻠﮐﻮﺗوﺮﭘيﻣآ ﮓﻧر نﻮﮔﺎﻧﻮﮔﯿﺰيIHC ،
ﺎﻫﺪﺘﻣيscoring يور ﻪﮐ ﺐﺳﺎﻨﺘﻣﺎﻧ يرﺎﻣآ ﺰﯿﻟﺎﻧآ و توﺎﻔﺘﻣ
ﻨﻌﻣ ﺮﯿﺴﻔﺗ ،رﺎﻤﯿﺑ ﮏﭼﻮﮐ يﺎﻫ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻪﺋارا يراد ﯽ
ﻨﭽﻤﻫ و ﺪﻫد ﯽﻤﻧﯿﻦو رد عﻮﻨﺗﯾﮔﮋﯽﺎﻫيﻟﺎﺑﯿﻨﯽﺑﯿنارﺎﻤ رد
ﺎﻘﻣ ،تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﺮﺳاﺮﺳﯾﻪﺴﺎﺘﻧﯾﺞﻣ ﻞﮑﺸﻣ ارﯽا ﺎﺑ .دﻮﻤﻧﯾﻦ ،دﻮﺟو
ا ردﯾﻦﺎﻘﻣﯾﻪﺴﺎﻬﻟﺎﺳ ﻪﺑ طﻮﺑﺮﻣ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد ﻪﮐ ﺪﺷ ﺺﺨﺸﻣي
ﺧاﯿﺮﺑ ﻖﻓاﻮﺗﯿﺮﺘﺸي هرﺎﺑردطﺎﺒﺗرا زوﺮﺑ ﺖﺒﺜﻣp53ﭘ ﺎﺑﯿﺶ
ﻬﮔآﯽﻌﺿﯿﻒﻼﺘﺒﻣ ردﯾنﺎ ﻪﺑOSCC تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ
ﺎﻬﻟﺎﺳ ﻪﺑ طﻮﺑﺮﻣيﺖﺳا هﺪﺷ شراﺰﮔ ﺮﺗ ﻞﺒﻗ،رﻮﻄﺑيﺘﺣ ﻪﮐﯽ
اﯾﻦرﺎﻣآ ﺮﻈﻧ زا توﺎﻔﺗيﻧﯿﺰﻨﻌﻣﯽ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ .ﺖﺳا هدﻮﺑ راد
ﻣﯽﺪﺳرﻤﻫا نﺪﺷ ﺮﺗ ﻦﺷورﯿﺖﺳرﺮﺑﯽﭘﯿﺶﻬﮔآﯽ دراﻮﻣ و
 زا ﺎﻫرﻮﻣﻮﺗ رد نآ ﻪﺑ  طﻮﺑﺮﻣﯾﮏﺳﻮﮔ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻪﺘﺒﻟا وﯿﺮي و
زراﯾﺑﺎﯽﻗدﯿﻖﺎﺘﻧ ﺮﺗﯾﺞتﺎﻌﻟﺎﻄﻣﺎﻬﻟﺎﺳ رديﺧاﯿﺮ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ
ﻣ ﻪﺘﺷﺬﮔﯽﺟﻮﺗ ﺪﻧاﻮﺗﯿﻪﺘﻧ هﺪﻨﻨﮐﯿﻪﺠ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ رد هﺪﻣآ ﺖﺳﺪﺑ
ﻧﻮﻨﮐﯽ.ﺪﺷﺎﺑ
ﻪﺠﯿﺘﻧ:يﺮﯿﮔ
ﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑﯽﺎﻬﻟﺎﺳ رد هﺪﻣآ ﺖﺳﺪﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﺮﺜﮐا ﺪﺳريﺧاﯿﺮ
زوﺮﺑ طﺎﺒﺗراp53ﭘ ﺎﺑ ارﯿﺶﻬﮔآﯽﻌﺿﯿﻒردOSCCﺎﺗﯿﯾﺪ
ﻣﯽﺎﻤﻧﯾﺪﻨاﺮﺑﺎﻨﺑ وﯾﻦﻣﯽا زا ناﻮﺗﯾﻦﺳرﺮﺑ رد ﺮﮕﻧﺎﺸﻧﯽﭘﯿﺶ
ﻬﮔآﯽﻼﺘﺒﻣﯾنﺎﻪﺑOSCCدﻮﻤﻧ هدﺎﻔﺘﺳا.
 :ﯽﻧاد رﺪﻗ و ﺮﮑﺸﺗ
زا رد  ﯽﯾﻻو ﺮﺻﺎﻧ سﺪﻨﻬﻣ يﺎﻗآ بﺎﻨﺟ هﺪﻧزرا يﺎﻫدﻮﻤﻨﻫر
 يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ ﻪﻃﻮﺑﺮﻣ يرﺎﻣآ نﻮﻣزآ مﺎﺠﻧا و ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا ﻦﯾوﺪﺗ
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